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 1. Introduzione  
La psoriasi è una malattia infiammatoria a decorso cronico-recidivante, 





        
 
 
Fig. a) Psoriasi del tronco b) del cuoio capelluto c) guttata del tronco 




E’ una malattia della pelle molto comune, conosciuta fin dall’antichità. La parola 
psoriasi  deriva dalla parola greca psora che significa squama. Coinvolge l’1 - 5 per 
cento di tutta la popolazione ed più frequente nei soggetti di razza caucasica. Si 
riscontra in entrambi i sessi. 
Ha una patogenesi immuno-mediata in cui fattori genetici predisponenti 
interagiscono con fattori ambientali scatenanti 
La forma più comune (89-90%) è la psoriasi cronica in placche  caratterizzata 
da una aumentata proliferazione epidermica che porta alla formazione di squame 
argentee o micacee più o meno abbondanti che ricoprono placche eritematose, in 
genere distribuite in maniera simmetrica in sedi tipiche (gomiti e ginocchia, regione 
sacrale e cuoio capelluto) 
I pazienti che presentano un grado di malattia moderato-severo vanno incontro 
a un significativo deterioramento della loro qualità di vita. La malattia ha un 
importante diatesi familiare, non è contagiosa e può associarsi a un’artrite 
sieronegativa in circa un quarto dei pazienti; può avere un decorso estremamente 








All’inizio la psoriasi appare sotto forma di una o più macchie rosse a contorno 
netto, che rapidamente si ispessiscono e poi si ricoprono da squame biancastre, facili 
da staccarsi. Per confermare il suo aspetto clinico si può eseguire il cosiddetto 
grattamento metodico di Brocq. Il currettage delicato di una lesione presenta i 
seguenti segni: 
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 segno della goccia di cera: le squame grattate via dalla 
lesione si straccano come piccole scaglie di cera 
 
    cumulo   squamoso  (goccia di cera) 
All’inizio il grattamento fa penetrare aria fra squama e squama facendo liberare dei frammenti micacei rendendo più 
bianca la squama (come si osserva a grattare una goccia di cera da un tessuto) 
 
 segno della membrana scollabile: quando la squama è 
completamente rimossa appare uno strato lucido, sottile e 
semitrasparente che ricopre la lesione (membrana di Duncan-Bulkley) 
   membrana di Dunkan Burley 
Eliminato completamente il cumulo squamoso rimane una pellicola umida  scollabile e trasparente, la cosiddetta 
membrana di Dunkan Burley, estremamente fragile 
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 segno di Auspitz: una volta rimossa anche la sottile 
membrana che ricopriva le papille dermiche, si osserva un’emorragia 
puntiforme dovuta alla decapitazione dei capillari ectasici. 
 
     segno di rugiada sanguigna di Auspitz 
  
La asportazione della membrana provoca la rottura dei capillari ectasici delle papille del derma provocando un 
sanguinamento puntiforme detto appunto RUGIADA SANGUIGNA. 
 
Il quadro clinico tipico della psoriasi è in placche (psoriasi volgare o a placche o 
nummulare) in cui le lesioni sono costituite da placche eritematose ricoperte da 
squame argentee simmetriche con localizzazione elettiva a capo e regione sacrale 
gomiti e ginocchia. Quando molte lesioni confluiscono formano placche molto estese 
creando disegni irregolari che ricordano una carta geografica. Se le lesioni si 












Nelle aree cutanee interessate dalla psoriasi si ha uno sviluppo tumultuoso dei 
cheratinociti , che non riescono a portare a termine il loro decorso maturativo, 
pertanto non si sviluppa più lo strato corneo definitivo e non si determina la funzione 
barriera. 
La causa della perdita di controllo del turnover cheratinocitico è sconosciuta 
tuttavia sembra che sia fattori ambientali che genetici o immunologici giochino un 
ruolo importante nell’insorgere della malattia. Lo stress, incluso il freddo, un trauma o 
un’infezione (streptococco, stafilococco, HIV), sono inclusi tra i fattori scatenanti. 
Circa 1/3 della popolazione colpita presenta una predisposizione genetica; il rischio 
per un bambino  di sviluppare psoriasi aumenta al 10-20 per cento quando uno dei 
genitori ha la psoriasi e arriva il 50 per cento quando entrambi i genitori sono colpiti. 
Interessanti studi hanno dimostrato che su gemelli monozigoti la possibilità di 
sviluppare la malattia sale al 70% se l’altro gemello ha la psoriasi; mentre si registra 
solo un 20% in gemelli eterozigoti. Questi dati sono tipici di un modello di ereditarietà 
poligenica o multifattoriale. I geni predisponenti sembrerebbero presenti nei 
cromosomi 1, 4, 6, 16, 17 e 20. 
Secondo alcuni autori l’età potrebbe avere un ruolo importante  nello 
slatentizzare la malattia. Nella maggior parte dei casi in cui la psoriasi si manifesta  
tra i 7 e i 25 anni, o nel periodo precedente i 40, di solito indica una maggiore 
suscettibilità genetica.  
Nel campo dei fattori ambientali, sebbene sia stato suggerito il ruolo 
dell’esposizione solare come fattore protettivo, è sicuro che i traumi rappresentano 
un aspetto importante.  
Il fenomeno dell’isomorfismo reattivo - fenomeno di Köbner si ha quando una 
lesione psoriasica compare in una sede cutanea clinicamente sana a seguito di un  
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trauma di tipo escoriativo ma anche dovuto a iniezioni, tatuaggi, vaccinazioni, punture 
di insetto e bruciature. La lesione può significare l’insorgere iniziale della malattia o 
può essere una nuova lesione in un caso di psoriasi conclamata. 
 Gli altri fattori scatenanti potrebbero essere fisici, chimici (farmaci come 
betabloccanti, litio, aceinibitori, fans, iPN e cimetidina) e altre malattie della cute. 
L’obesità è un altro fattore associato con la psoriasi. Si registra l’insorgere o il 
peggioramento della malattia con l’aumento di peso mentre si avverte un miglioramento 
con il dimagrimento. 
Negli ultimi anni è stato dimostrato che il sistema immunitario (specialmente i 
linfociti T attivati) gioca un ruolo importante nella patogenesi di questa malattia – il 
derma e l’epidermide nelle lesioni psoriasiche contengono un gran numero di cellule 





4. Quadri clinici 
 
La psoriasi si manifesta con una serie di aspetti morfologici differenti, tra i 
quali possiamo annoverare : 
 Forma in placche 
E’ questa la più comune presentazione clinica della psoriasi. La lesione tipica è 
una placca ben demarcata, eritematosa e coperta da scaglie desquamanti argentee, di 






 tipica chiazza eritemato desquamativa 
 
 Forma guttata 
Forma che si presenta nei giovani dopo un’infezione streptococcica 
(faringotonsillite) di solito tonsillare. Sulla cute compaiono papule del diametro 
variabile da 1 mm ad 1 cm, disseminate soprattutto al tronco, con aspetto a goccia di 
pioggia. 
A conferma della relazione tra Streptococco e psoriasi, dopo una bonifica con 










 Forma pustolosa 
Può essere localizzata in sede palmare e plantare o generalizzata. Nelle forme 
più violente compaiono segni di eritema, ipercheratosi, fissurazioni. La psoriasi 
pustolosa palmo-plantare è spesso confusa con altre forme a manifestazione analoga 
come la disidrosi, la dermatite da contatto, la dermatite irritativa. 
 
 
  psoriasi pustolosa plantare 
 
 Forma eritrodermica 
Forma di psoriasi grave, dove tutto l’ambito cutaneo diviene eritematoso e 
desquamante. Può essere provocata da farmaci, stress, malattie coesistenti. 
 Forma seborroica 
E’ caratterizzata da lesioni molto simili alla dermatite seborroica, ma può 
coinvolgere aree normalmente non interessate dalla dermatite seborroica, come le 
unghie o le zone periauricolari. 
 Forma amiantacea 
Forma localizzata solo al capillizio; viene anche detta Tinea amiantacea. E’ di 
solito una forma giovanile che raramente si vede anche negli anziani e che è 
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caratterizzata da uno spesso strato di squame biancastre a forma di caschetto, che 
coinvolge tutto il capillizio.  
Artrite Psoriasica 
L’artrite psoriasica è una forma di artrite molto simile all’artrite reumatoide. 
Ne esiste una forma giovanile ed una dell’adulto, età di insorgenza 30/50 anni; 
può essere monoarticolare, di solito localizzata al ginocchio, oppure coinvolgere più 
articolazioni maggiori; in alcune forme invece sono più colpite le piccole articolazioni 
delle mani e dei piedi (dattilite). I fattori genetici sono importanti per esempio la 
spondilite è associata all’HLA-B27. 
Onicopatia Psoriasica 
L’unghia è un target preferenziale della psoriasi, tanto che a volte è il primo 
segno della malattia. L’unghia presenta infossamenti puntiformi (pitting ungueale) della 
lamina oppure striature longitudinali della stessa; verso il margine libero la lamina si 
presenta bianca per distacco degli strati di lamine. Nelle unghie più colpite si verifica 
anche il distacco dal letto ungueale con colorazione giallo-bruno, sfaldamento, 








5. Terapia  
La storia della psoriasi è costellata da trattamenti di dubbia efficacia ed alta 
tossicità. L’applicazione di cipolle sulle lesioni arrossate, di sale marino o zuppa di 
vipere sono stati registrati come trattamenti e, in un recente passato, era in uso la 
Fowler’s solution che contiene un composto di 1% di potassio arsenite  velenoso e 
carcinogeno 
 
La soluzione di Fowler anche conosciuta come "Liquore Potassii Arenitis," è un 
farmaco che contiene  quello che una volta fu prescritto come un rimedio o un tonico 
anche nel trattamento della psoriasi. Un certo dottor Fowler di Staffold, Inghilterra, 
propose il suo uso nel 1786  e il farmaco fu prescritto negli Stati Uniti fino agli anni 
50 per una vasta gamma di malattie compresa la malaria, la corea e la sifilide 
A causa della sua natura velenosa e cancerogena la soluzione di Fowler è molto 
pericolosa e gli effetti collaterali documentati includono cirrosi del fegato, 
ipertensione portale idiopatica, cancro della vescica e soprattutto carcinoma cutaneo.  
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L’arsenico e molti dei suoi composti sono veleni particolarmente potenti, capaci 
di interrompere  la produzione di ATP attraverso parecchi meccanismi. A livello 
del ciclo dell’acido citrico, l'arsenico inibisce la piruvato deidrogenasi e competendo 
con il fosfato innesca la fosforilazione ossidativa. Questo meccanismo contrasta  la 
riduzione collegata all'energia di  NAD+ mitocondriale, la respirazione e la sintesi di 
ATP facendo aumentare la produzione di perossido di idrogeno.   
L’arsenico viene impiegato tutt’oggi nella terapia omeopatica della psoriasi sotto 
forma di  Arsenicum iodatum e Arsenicum album. 
In una malattia così polimorfa come la psoriasi, è evidente che non si possano 
dare schemi precisi di terapia. In generale il trattamento dipende soprattutto dalla 
gravità della malattia e dalla sede delle lesioni. Le cure, anche se sono in grado di far 
regredire le lesioni, non impediscono alla psoriasi di riaffacciarsi; quindi la terapia può 
controllare la malattia ma non guarirla del tutto.  
La tabella presenta una sintesi della terapia per la psoriasi, essa è del tutto 
indicativa, inoltre le varie terapie possono essere differentemente combinate; per 
esempio, i derivati della vitamina D, i corticosteroidi, il ditranolo possono essere usati 
sia da soli che in combinazione con bagni e fototerapia. 
 
 
Psoriasi lieve Evitare traumi – emollienti – cheratolitici- derivati 
della vitamina D – derivati della vitamina A – ditranolo 
– inibitori topici della calcineurina - cortisonici 
Psoriasi moderata  Fototerapia – UVB a banda stretta - 
balneofototerapia – methotrexate – acitretina – 
ciclosporina  
Psoriasi grave e artropatica Ospedalizzazione – methotrexate - acitretina – 






Terapia topica  
 
La terapia topica si impiega nella psoriasi lieve in cui sono compresi la maggior 
parte dei pazienti con lesioni cutanee limitate, ossia la psoriasi volgare delle sedi 
classiche con un’estensione inferiore al 30% della superficie cutanea. Le sostanze 
impiegate includono emollienti, cheratolitici, corticosteroidi, derivati della vitamina A 
e della vitamina D, inibitori topici della calcineurina e ditranolo. I cheratolitici sono 
prodotti che assicurano il decapaggio delle squame preparando le lesioni alle 
successive applicazioni di altri trattamenti come l’acido salicilico associato a prodotti 
riducenti quali catrame, antralina, corticosteroidi 
I topici devono essere applicati una due volte al giorno sulle regioni affette. In 
commercio si trova già una vasta gamma di topici per quasi  tutte le esigenze; tuttavia 
il dermatologo può anche formulare  dei  preparati galenici per una terapia 
individualizzata.  
La terapia topica con prodotti naturali si divide in terapia con emollienti, 
decappanti e riducenti  
 Emollienti (vasellina, paraffina, cocco, karitè, olio di palma): aiutano a rendere 
più morbide le placche psoriasiche, favoriscono la desquamazione, 
contribuiscono a ridurre la perdita d’acqua, il prurito e le infiammazioni nei casi 
di psoriasi minima. 
 Decappanti (ad es. acido acetilsalicilico) inducono la riduzione dello spessore 
della placca psoriasica, favorendo l’allontanamento delle squame cornee. 
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 Riducenti (catrame minerale, ittiolo solfonato e zolfo): sostanze in grado di 
contrastare l’iperproliferazione dei cheratinociti; hanno un’azione inibente sulla 
sintesi del DNA dei cheratinociti e, come tale, agiscono da citostatici. Il loro 
meccanismo di azione è molto simile a quello dei raggi ultravioletti. 
Il trattamento della psoriasi lieve - moderata dovrebbe garantire il controllo 
della patologia in tempi rapidi. Questo può essere conseguito mediante una potente 
terapia steroidea topica come il betametasone dipropionato, che sopprime l’eritema, 
l’edema e l’infiltrato infiammatorio, inibendo il reclutamento e la migrazione di cellule 
infiammatorie nonché la modulazione e il rilascio delle citochine. Dovrebbe anche 
comprendere un trattamento volto a ridurre l’iperproliferazione e a normalizzare la 
differenziazione dei cheratinociti , effetti biologici che vengono esplicati dalla 
terapia steroidea ma che vengono conseguiti in misura maggiore con l’utilizzo di 
calcipotriolo, un analogo sintetico della vitamina D che agisce legandosi al recettore 
della vitamina D presente all’interno delle cellule. Questa è la ragione per cui 
betametasone e calcipotriolo sono stati ampiamente utilizzati nei pazienti affetti da 
psoriasi per più di due decenni. L’associazione fissa di calcipotriolo (50mcg/g) e 
betametasone (0’5mg/g) offre un’opzione terapeutica conveniente e razionale. 
 Nello studio di Fleming et al  (2010) come negli studi di Papp et al  (2003) 
Douglas et al  (2002) Ortonne et al  (2004) sono state condotte quattro 
sperimentazioni  randomizzate e controllate di efficacia che hanno confrontato 
l’associazione fissa (calcipotriolo (50mcg/g) e betametasone (0’5mg/g)) con i singoli 
componenti separatamente. Il parametro primario di efficacia valutato è stato la 
percentuale di pazienti, che alla settimana quattro e alla settimana otto, venivano 
considerati responders sulla base dell’IGA ( invistigator’s global assemment). Il 
parametro di efficacia secondario è stato la variazione percentuale del punteggio 
PASI (psoriasis area and severity index) alla settimana quattro e alla settimana otto, 
mentre l’end point terziario era la percentuale di pazienti che otteneva un 
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miglioramento di almeno il 75% del PASI (PASI 75) rispetto al basale. Si sono 
effettuate le valutazioni di IGA, PASI e di tollerabilità alla settimana zero e dopo 
uno, due, quattro, sei, otto settimane di trattamento. L’efficacia dell’associazione 
calcipotriolo  betamesone risultava evidente già nelle prime fasi di trattamento. La 
percentuale di pazienti con almeno una reazione avversa farmaco – correlata era 
significativamente più bassa con l’associazione  nella psoriasi sia del corpo che dello 
scalpo. L’associazione fissa è approvata  per uso terapeutico una volta al giorno per un 
periodo consigliato di quattro settimane nella psoriasi del cuoio capelluto  e di otto 
settimane nella psoriasi del corpo.  
Tra le  diverse sostanze per il trattamento topico i corticosteroidi potenti e 
molto potenti sono efficaci, ma dovrebbero essere usati per cicli brevi dato che 
potrebbero causare eventi avversi. L’associazione dei corticosteroidi con analoghi 
della vitamina D3 aumenta l’efficacia e accelera la risposta clinica rispetto alla 
monoterapia e permette pertanto, di risparmiare l’uso dei corticosteroidi a lungo 
termine. 
Il ruolo dei semplici emollienti e dei cheratolitici è basilare in ogni terapia 
topica della psoriasi, dato che le stesse squame ostacolano la capacità di tutti i 
farmaci di raggiungere i livelli cutanei in cui la terapia può essere efficace. La base 
classica di un cheratolitico è l’acido salicilico, che può essere incorporato in creme o 
pomate in concentrazioni variabili (preparati galenici). Concentrazioni elevate possono 
essere utilizzate sui palmi e sulle piante. I topici a base di urea possono essere 
ugualmente usati come emollienti/cheratolitici a seconda della loro concentrazione. 
Il ditranolo, noto anche come antralina, interferisce con la sintesi del DNA e 
inibisce alcune citochine. La tollerabilità del farmaco è di solito abbastanza buona 
anche se a volte può irritare oltre ché macchiare la cute, i vestiti e le lenzuola. Si 
consiglia di cominciare con prodotti a bassa concentrazione e aumentare lentamente, 
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tenendo sotto controllo l’eventuale eritema periferico, spia della potenziale 
irritabilità del farmaco. 
Gli inibitori topici della calcineurina (tacrolimus e pimecrolimus) che sono stati 
originalmente registrati per la cura della dermatite topica possono essere molto utili 




.I Genz rays o Bucky rays erano il più popolare trattamento durante il 20° 
secolo. Negli anni 50 vennero sostituiti con la terapia a ultravioletti 
La fototerapia si basa sul fatto che i raggi UV, sia nella banda UVA che UVB, 
esercitano un’azione riducente producendo la dimerizzazione del DNA e 
contemporaneamente deprimono l’attività delle cellule di Langerhans. I benefici della 
luce solare naturale, nella cura della psoriasi, sono ormai noti, ma ovviamente questa 
non è sempre disponibile, così come non sempre si ha a disposizione un periodo di 
tre,sei settimane consigliabile per l’elio balneoterapia. La migliore è quella svolta nel 
Mar Morto dove la radiazione UVA è particolarmente intensa e dove la salinità del 
mare agisce da decappante.  Nel caso della fototerapia con sorgenti artificiali, 
l’importante è identificare il dosaggio minimo per l’eritema, iniziare a questo livello o 
appena al di sotto e aumentare gradualmente l’esposizione, evitando le scottature, che 
possono agire da fattore esesacerbante per il fenomeno di Köbner.  
La fototerapia e la  foto – chemioterapia in genere sono indicate per la psoriasi 
da moderata a grave. I raggi UV semplici ma soprattutto gli UVB a banda stretta 
(narrow-band UV oltre 311 UVB) sono molto usati. Lo studio degli spettri di azione 
infiammatoria e terapeutica  delle radiazioni UV ha dimostrato già a partire dagli anni 
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70 che la banda stretta di lunghezze d’onda attorno a 311nm possiede il migliore 
apporto tra azione eritemigena e azione terapeutica.  
L’efficacia di NB-UVB nel trattamento della psoriasi è stata evidenziata nel 
corso degli anni da numerosi studi, che hanno dimostrato che circa il 63-80 % dei 
pazienti ha raggiunto una risoluzione completa della psoriasi dopo un ciclo completo di 
fototerapia con NB-UVB. 
L’uso della terapia NB-UVB ha ottenuto dei successi sorprendenti nella cura 
della psoriasi anche se non ha completa guarigione da quel suo andamento cronico 
recidivante. L’azione degli NB-UVB si verifica a livello del DNA cellulare con effetto 
mutageno a carico del genoma di diversi tipi cellulari e tramite la regolazione del 
prodotto del gene soppressore dei tumori p53, coinvolto nel controllo del ciclo 
cellulare. 
 Gli  NB-UVB alterano il rilascio di prostaglandine e di diverse citochine (IL-6 e 
IL-10) implicate nella fototossicità da UV e nella soppressione del sistema 
immunitario.  L’estensione dell’interessamento cutaneo da parte delle placche 
ipercheratosiche può variare così come l’approccio terapeutico che può essere 
sistemico (cabine fototerapiche) o localizzato (lampade di piccole dimensioni). E’ 
necessario proteggere occhi e genitali durante il trattamento sistemico. Di solito il 
paziente viene irradiato tre-cinque volte alla settimana partendo con una dose iniziale 
pari al 75-100% della DME (dose minima eritematogena) e aggiungendo 15-30% ad ogni 
successiva seduta. I meccanismi di apoptosi dei linfociti T, principali responsabili del 
processo infiammatorio della psoriasi vengono sollecitati già con dosi di 50- 100 mJ. 
L’eritema compare entro 24 ore dall’esposizione ed il mantenimento di una reazione 
eritematosa appena percepibile è il punto di riferimento da usare come dosimetro 
clinico. Un buon compromesso tra esiti terapeutici ed effetti collaterali si ottiene 
quando la NB-UVB terapia è utilizzata in associazione con alcune sostanze topiche 
come corticosteroidi, calcipotriolo e terazotene. 
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Nel trattamento con NB-UVB possiamo riconoscere tre diverse fasi: una di 
attacco, una di DME e una fase di mantenimento. 
Nella prima si sottopone il paziente a  tre esposizioni alla settimana per un mese 
con dosi di partenza ed incrementi personalizzati fino al raggiungimento della DME. In 
questo modo la cute si abitua gradualmente agli UVB. 
La  fase DME dura da uno a diversi mesi consta di tre esposizioni alla settimana 
con dosi pari alla DME.  
La fase di mantenimento dura circa due mesi con dosi pari al 70% della DME 
raggiunte con graduale decremento. In questa fase si ottiene la riduzione delle 
recidive e si aumenta il periodo dei benefici ottenuti. 
Le forme di psoriasi volgare e nummulare si sono confermate le più facilmente 
rispondenti alla terapia mentre la forma guttata, quella palmoplantare e le lesioni del 
cuoio capelluto sono più resistenti. Le forme con un coinvolgimento cutaneo moderato, 
in pazienti che rispondono già all’irraggiamento naturale della luce del sole, sono quelle 
a prognosi migliore. 
Altri studi hanno confrontato NB-UVB e PUVA  psoraleni + UVA (lunghezza 
d’onda 320-400nm) o fotochemio terapia sistemica nel trattamento della psoriasi e 
hanno dimostrato che le due terapie sono altrettanto efficaci, per quanto con NB-
UVB sia necessario un numero superiore di esposizioni. La PUVA rimane più efficace 
per i pazienti con psoriasi più grave. Tuttavia la maggiore tollerabilità, l’assenza del 
rischio di tossicità sistemica e di interazione metabolica con altri farmaci, il minor 
numero di effetti collaterali acuti e il minor costo suggeriscono di considerare la 
fototerapia NB-UVB quale opzione terapeutica di prima scelta nell’ambito delle 
fototerapie, riservando PUVA ai pazienti non responsivi a NB-UVB o con valore di 
PASI (psoriasis area and severity index) molto elevati o affetti da varianti pustolose 
di psoriasi.  
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Non di minore importanza è il fatto che la PUVA è sempre meno usata per il 
timore degli effetti collaterali cronici: rischio maggiore di tumori cutanei e 
fotoinvecchiamento della cute. Il paziente infatti, a causa degli psoraleni sistemici, 
rimane fotosensibile per varie ore; deve quindi usare protezioni solari molto alte (50+) 
e portare occhiali da sole per proteggersi dagli UVA  e limitare il rischio di cataratta. 
Alcuni studi hanno valutato la combinazione della fototerapia NB-UVB con altre 
opzioni terapeutiche per il trattamento della psoriasi. Lo scopo di tali protocolli è 
quello di aumentare dell’efficacia valutata, sia come miglioramento del numero di 
remissioni complete che come riduzione delle dosi cumulative di UVB e del numero 
totale di sedute necessarie per raggiungerlo. Un altro scopo è quello di ridurre gli 
effetti collaterali acuti e cronici di ognuna delle due terapie combinate. Si è potuto 
così dimostrare un’azione terapeutica sinergica della fototerapia NB-UVB con 
tazarotene e con i derivati della vitamina D3 quali calcipotriolo, tacalcitolo e 
calcipotriene. Un breve ciclo di ciclosporina prima dell’inizio della terapia NB-UVB può 
essere indicato per ridurre il prurito e l’infiammazione in casi selezionati. 
Considerando gli effetti avversi della fototerapia con NB-UVB questi vengono 
suddivisi in acuti e cronici. Il principale effetto avverso acuto è rappresentato dalla 
comparsa di episodi di eritema fototossico la cui incidenza, variabile a seconda del 
regime terapeutico applicato, è stata valutata compresa tra il 10 e il 94 %. In corso di 
terapia è stata anche osservata la comparsa di lesioni bollose in corrispondenza delle 
placche psoriasiche, di prurito localizzato o diffuso e la riattivazione dei virus 
erpetici. Gli UVB a banda stretta possono anche scatenare, ma non indurre, una 
malattia fotosensibile latente. 
Per quanto riguarda gli effetti collaterali a lungo termine, questi sono 
soprattutto legati alla potenziale cancerogenicità di UVB. Lo spettro di azione 
fotocarcinogenetico presenta il suo massimo proprio nella regione UV compresa tra 
290 e 315 nm. Estrapolando i dati relativi a studi condotti su animali, la radiazione 
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NB-UVB sarebbe circa due volte più efficace nel causare il carcinoma spinocellulare 
cutaneo rispetto a dosi similmente eritemigene di BB-UVB. Tuttavia, dato che il 
numero di multipli di DME (dosi minime eritematogene) di NB-UVB necessario per 
portare a remissione la psoriasi è circa tre volte inferiore rispetto a quello necessario 
con BB-UVB, un semplice calcolo può portare a concludere che un ciclo di fototerapia 
di NB-UVB sia meno carcinogeno di BB-UVB. 
  E’ dal 1976 che si sfrutta l’azione 
delle radiazioni UVA (320-400nm) integrata con alcuni farmaci fotosensibilizzanti, gli 
psoraleni (methoxalene e trisoralene) assunti per os due ore prima del trattamento o 
tramite immersione (bath PUVA) circa mezz’ora prima. Le sedute sono effettuate due 
tre volte alla settimana, di solito è riservata a pazienti di età avanzata, con psoriasi 
severa che non risponde alle convenzionali terapie. Non può essere utilizzata in tutti 
gli individui e per tempi prolungati poiché per l’associazione con alcuni farmaci, è 
responsabile di epatotossicità, nefrotossicità, fotosensibilità oculare e rischio di 
eritema fototossico. L’invecchiamento cutaneo è molto più marcato rispetto ai pazienti 
trattati con gli UVB poiché è a causa degli UVA che photoaging e tumori cutanei 
(soprattutto il Ca. squamocellulare e meno frequentemente il Ca basocellulare e 
melanoma) si manifestano.  Infatti è stato dimostrato da molti autori l’effetto 
prooncotico degli UVA soprattutto a seguito di un’esposizione prolungata. L’epitelioma 
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squamocellulare presenta un’incidenza massima in quei soggetti che nel corso della 
propria vita, sia per attività lavorativa che non, hanno trascorso molto tempo 
all’aperto e si sono quindi esposti cronicamente alle radiazioni solari. Non a caso le 
sedi più colpite sono quelle di massima fotoesposizione: volto, cuoio capelluto, dorso 
delle mani. Il carcinoma pur essendo nella maggior parte dei casi, asportabile 
chirurgicamente senza complicanze, in alcuni pazienti può presentarsi in forma più 
aggressiva o con lesioni recidivanti e multiple. 
Le migliori prove circa la tossicità cronica della PUVA terapia provengono da uno 
studio, ancora in corso, su oltre 1300 persone che iniziarono il trattamento nel 1975 
(Stern RS, Laird N. The carcinogenic risk of treatments for severe psoriasis. Photochemotherapy follow-up study. 
Cancer 1994;73:2759-2764.) . Lo studio documenta un rischio aumentato rispetto alla 
popolazione generale, con una relazione dose-risposta, per lo sviluppo di carcinoma 
spinocellulare, carcinoma basocellulare, e  melanoma maligno. Le osservazioni 
riguardanti il rischio per tumore cutaneo epiteliale sono confermate da una revisione 
sistematica che comprende lo studio sopra citato ed altri(Stern RS, Lunder EJ. :Risk of 
squamous cell carcinoma and methoxsalen (psoralen) and UV-A radiation (PUVA). A meta-analysis. Arch Dermatol 
1998;134:1582-5.)   
E’ stato stimato che, dopo meno di 15 anni, circa un quarto della popolazione 
esposta a 300 o più sedute di PUVA terapia sviluppa almeno un carcinoma 
spinocellulare, con un rischio particolarmente elevato nelle persone con fototipo I e 
II. Si consiglia in genere di non superare le 250 sedute o i 1000 j/cm2 di dosaggio 
Per quanto riguarda la relazione tra esposizione ai raggi UVA e carcinoma 
basocellulare e melanoma le opinioni dei vari autori sono ancora oggi controverse. Gli 
studi dimostrano che queste neoplasie sono legate ad una esposizione massiva al sole 
di tipo intermittente soprattutto in soggetti dal fototipo chiaro che tendono più a 
scottarsi che abbronzarsi. 
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Il basalioma è tipico dell’età avanzata, si manifesta a livello delle aree cutanee 
scoperte ed è da considerarsi a basso grado di malignità poiché pur essendo una 
neoplasia, rimane circoscritta alla sede di insorgenza.  
 
Il melanoma invece è una forma tumorale altamente maligna sia per la sua 
asintomaticità che per la sua estrema facilità a causare metastasi 
 
La PUVA quindi, pur essendo molto efficace, deve tener conto delle dosi 
massime accumulabili stimate in 1500 j/cm2 per l’aumentato rischio di contrarre 
tumori cutanei. Dato che gli psoraleni sono sostanze estremamente fotosensibilizzanti 
è importante nei pazienti target evitare l’esposizione solare subito dopo l’assunzione 
di questi farmaci e dopo il trattamento. 
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Indicazioni al trattamento PUVA in base alle caratteristiche dei pazienti 
 PUVA meno indicata PUVA più indicata 
Fattori di rischio per 
tumori cutanei 
Fototipo I e II 
Storia personale di carcinomi 
cutanei in particolare del volto 
Evidenti segni di photoaging in 
particolare nelle aree da  
trattare 
Fototipo III e IV 
Non evidenti segni di photoaging 
nelle aree da trattare 
Età <50 >50 
 
Psoriasi Esteso coinvolgimento delle 
unghie e del cuoio capelluto 
Forma diffusa e/o a placche 
infiltrate 
 
Artrite Artrite minima No artrite 
 
Altri fattori Gravidanza Storia di 
fotosensibilità incluso il lupus, 
precedente o concomitante 
trattamento con farmaci 
immunosoppressori e in 
particolare con gli inibitori della 
calcineurina 
Pazienti a rischio per infezioni 
(HIV e neotropenici). Storie di 
malattie cardiache (non più di 20 
minuti di terapia). Storie di 
epatite, malattie epatiche, 
anomalie ematologiche (non 







Peggioramento in seguito a 
trattamento con narrowband 
UVB 
Numero di trattamento PUVA > 
200 
Pazienti con risposta parziale alla 
fototerapia narrow band UVB. 
Indurre rapida remissione dopo 
fototerapia narrow band UVB, o 
dopo terapie sistemiche 
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prima del trattamento                                 dopo il trattamento di un mese PUVA e  
                                                          retinoidi per os 
 
effetto di PUVA age spots 
 
Foto balneoterapia 
Fin dall’antichità l’ambiente termale è stato utilizzato per il trattamento di 
molte affezioni cutanee, ben sappiamo come i Romani utilizzassero i bagni in acque 
sulfuree, l’applicazione di fanghi e l’elioterapia per il trattamento della psoriasi. Il 
trattamento termale vero e proprio associato a prodotti a base di cortisone è stato 
ritenuto utile  fino alla metà del 20° secolo, successivamente con l’introduzione delle 
lampade a raggi UVA è iniziata l’era del trattamento della psoriasi con raggi UV da soli 
o in associazione ad un fotosensibilizzante (psoralene), nella cosiddetta PUVA terapia, 
che, a lungo termine,  porta però allo sviluppo di neoplasie cutanee (carcinomi 
basocellulari o spinocellulari), per cui si è dovuto ridurre il numero dei trattamenti. 
Pertanto la terapia termale, quale metodo integrativo alle terapie 
farmacologiche, può essere un valido aiuto per il paziente, consentendo interruzioni 
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più o meno lunghe delle comuni pratiche terapeutiche.  Alcuni stabilimenti termali 
utilizzano oggi un trattamento combinato per la cura della psoriasi: balneoterapia 
associata ad esposizione a raggi UVB a banda stretta (Fototerapia). 
 I risultati di tale terapia combinata sono superiori, sia per il notevole 
miglioramento all’esame obiettivo, sia per la scomparsa delle lesioni, a quelli 
riscontrati in seguito alla sola balneoterapia o fototerapia, indicando così la presenza 
di un sinergismo tra terapia termale e fototerapia selettiva 
L’efficacia terapeutica delle cure termali in ambito dermatologico è legata al 
contatto tra la cute ed il mezzo di cura termale (fanghi, bagni, vaporizzazioni). Le 
cure termali si effettuano di norma nella “pausa farmacologica” ed hanno un’azione 
nella prevenzione delle recidive, ottimizzano la risposta terapeutica, riducono gli 
effetti collaterali, migliorano la tollerabilità 
Abbiamo effettuato uno studio caso-controllo su pazienti affetti da psoriasi  
che sono stati sottoposti a  trattamenti presso le Terme di Casciana (PI), con lo scopo 
di valutare l’efficacia della  balneoterapia  dopo diversi cicli di fototerapia  
Le Terme di Casciana ritengono di poter dare un serio contributo a tutti coloro 
che sono affetti da malattie della pelle e che sono costretti a costanti e prolungati 
trattamenti farmacologici.  I medici ritengono che al termine di intensi cicli di terapia 
a base di cortisonici, ciclosporina ed altro, sarebbe assai utile prendersi una pausa 
benefica.  Immergersi nelle vasche romane con acqua termale bicarbonato-solfato-
calcica a temperatura di circa 36°C, sottoporsi a fangoterapia per agire sul versante 
dell’artropatia psoriasica, effettuare trattamenti vari tipo sauna, bagno turco, 
esposizione a raggi UVA, certamente può contribuire a prolungare la pausa di 






I farmaci sistemici sono usati in prima istanza nelle forme di psoriasi grave 
(estesa, eritrodermica, pustolosa, artropatica) e comprendono sia farmaci classici 
come methotrexato, ciclosporina e acitretina, sia i farmaci biologici. Per quanto 
riguarda i corticosteroidi sistemici questi sono efficaci nella psoriasi, ma non sono 
impiegati spesso sia per gli effetti collaterali sia per l’effetto rebound. Tra gli effetti 
collaterali si ricordano la comparsa di striae, di atrofia cutanea e la soppressione   
surrenalica che può essere indotta dall’uso continuato, inoltre sono state descritte 
risposte cliniche decrescenti con un uso ripetuto (tachifilassi). In alcuni casi, tuttavia,  
rappresentano il solo modo di controllare fasi di particolare acuzie sia cutanee sia 
articolari. Sono inoltre efficaci per il controllo a breve termine della psoriasi. 
 Il methotrexato è il più comune agente citostatico impiegato nella psoriasi 
moderata/grave ed è il farmaco di prima scelta nell’artrite psoriasica. E’ un 
antagonista dell’acido folico e di solito è somministrato per via orale. E’ essenziale una 
dose precisa e monitorata per ogni singolo paziente. Attualmente, seguendo lo schema 
dei reumatologi, la maggior parte dei dermatologi usa 7,5-22,5 mg alla settimana  cioè 
tre dosi da 2,5-7,5 mg ogni 12 ore. Se vengono usati dosaggi più bassi si può ottenere 
un’eliminazione parziale, con minore tossicità. Non si dovrebbe superare un dosaggio 
complessivo di 2500 mg., dato l’effetto tossico cumulativo. Poiché il methotrexate 
viene escreto attraverso le secrezioni renali occorre prestare particolare attenzione 
ai pazienti con sospetta alterazione renale soprattutto i più anziani. Nel follow up 
l’emocromo dovrebbe essere controllato prima ogni due poi ogni quattro settimane. 
Oltre alla funzionalità renale, deve essere controllata quella epatica ( attraverso la 
biopsia quale test più affidabile) per la possibile induzione di fibrosi epatica da parte 
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del farmaco. Il rischio di fibrosi polmonare deve essere monitorato attraverso una 
radiografia toracica di partenza da ripetere ogni 18-24 mesi. Il rischio è sempre in 
relazione alla dose e per quanto riguarda la fibrosi epatica aumenta con un aumentato 
consumo di alcool. Le manifestazioni a carico del polmone comprendono polmoniti 
interstiziali acute o croniche. Non ultimo il trattamento con methotrexate sembra 
raddoppiare il rischio di sviluppare il carcinoma spinocellulare in persone sottoposte a 
PUVA terapia. 
Viene utilizzato di solito per via orale, ma può essere somministrato a che per 
via intramuscolare o endovenosa, a intervalli settimanali per ridurne la tossicità.  In un 
adulto di circa 70 kg di peso corporeo, dopo una dose test di 2,5-5 mg, si può 
gradatamente incrementare il dosaggio di 2,5-5 mg a settimana, regolandosi in base 
alla risposta clinica e alla tollerabilità.  La maggior parte dei pazienti adulti risponde a 
un dosaggio compreso tra 7,5 e 10  mg/settimana. 
.  La tossicità del MTX può essere potenziata da alcuni farmaci che ne riducono 
l'eliminazione renale o abbassano i livelli di folati; a livello epatico essa può essere 
esaltata dall'abuso di alcol. I soggetti anziani sono maggiormente a rischio di accumulo 
a causa della ridotta funzionalità renale. La tossicità di MTX deve essere tenuta in 
considerazione in caso di:   
 deficit immunologico 
 gravidanza e allattamento 
 desiderio di procreare (anche nei soggetti di sesso maschile) 
 diabete e notevole obesità                                         
                             
La ciclosporina A (CsA) è un farmaco immunosoppressore introdotto nella 
pratica medica per il controllo del rigetto dei trapianti d'organo.  La sua utilità nel 
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trattamento della psoriasi fu scoperta casualmente nel 1979 e da allora, in oltre 30 
anni, si sono raccolte numerosissime testimonianze attestanti la sua efficacia 
La ciclosporina A è un peptide estratto di un micete che inibisce la produzione 
da parte delle cellule T dell’IL-2 ( un fattore di crescita delle cellule T) e che in tal 
modo blocca l’attivazione delle cellule T e la produzione a cascata di citochine. La 
ciclosporina A è estremamente rapida ed efficace nella psoriasi e quindi è il 
trattamento di prima scelta per forme gravi o esplosive come la pustolosa. La 
ciclosporina è utile anche per il trattamento dell’artrite psoriasica ma l’efficacia 
terapeutica si manifesta più lentamente. La dose di attacco raccomandata è di 3-5 
mg/kg al giorno. Se il paziente manifesta un  miglioramento dopo un mese, questo 
livello può essere abbassato sino a valori minimi efficaci che  difficilmente saranno 
inferiori a 2,5 mg/kg. Dopo sei mesi di terapia si dovrebbe cercare di interrompere il 
medicinale purtroppo però bisogna attendersi delle ricadute entro i due mesi 
successivi alla fine del trattamento.  
Le principali controindicazioni all’uso della ciclosporina sono soprattutto difetti 
della funzionalità renale e ipertensione arteriosa. I controlli di laboratorio 
dovrebbero comprendere tre livelli di creatinina a digiuno prima di iniziare la terapia 
in seguito dovrebbero essere controllati la pressione sanguigna, la creatinina, gli 
elettroliti, l’acido urico, il colesterolo e i trigliceridi, oltre gli esami della funzionalità 
epatica ogni due settimane per i primi tre mesi e successivamente ogni quattro 
settimane. 
Gli effetti collaterali sono tempo e dose-dipendenti. I più frequenti e conosciuti 
sono sicuramente quelli a carico del rene.  L'aumento della creatininemia e della 
potassiemia sono segni di danno renale (reversibile) e devono essere perciò controllati 
frequentemente.  Se la creatininemia supera del 30% i valori di base, la CsA andrà 
ridotta di 0,5-1 mg/kg/die finché i valori rientrano nella normalità, altrimenti il 
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trattamento dovrà essere sospeso.  Una volta sospeso il farmaco, la nefropatia non è 
progressiva 
 Da uno studio di metanalisi si evince che le percentuali di successo definito 
come riduzione degli indici di attività della malattia > del 75% (PASI 75) cresce al 
crescere delle dosi di ciclosporina ( 24% con 1,25 mg/kg al giorno; 52% con 2,5 -3 
mg/kg al giorno; 88% con 5 mg/kg al giorno) 
La ciclosporina è un trattamento efficace  nell’ottenere la clearance delle 
lesioni e come terapia di mantenimento nella psoriasi moderata/grave. La sospensione 
graduale non riduce il numero e il tempo di ricomparsa di recidive rispetto alla 
sospensione brusca.  Anche se la CsA è considerata un agente immunosoppressore, il 
rischio di infezione o di neoplasie non sembra frequente, per lo meno in base ai dati 
finora disponibili . Neoplasie cutanee maligne sono state descritte solo in soggetti che 
erano stati precedentemente sottoposti a vari cicli di fototerapia o PUVA terapia.  La 
nuova formulazione (Sandimmun Neoral® ) è una microemulsione che rende più 
costante e regolare l'assorbimento della CsA e maggiore la biodisponibilità.  In tal 
modo vengono mantenute elevate per più tempo concentrazioni farmacologicamente 
attive del farmaco, consentendo un'azione più rapida ed efficace, ma allo stesso 
tempo può aumentare il rischio di tossicità. Per questa ragione è molto importante 
controllare periodicamente i livelli di ciclosporina plasmatica. 
Possibili associazioni terapeutiche della Ciclosporina 
 Consigliate  Commenti 
Methotrexate - Considerata possibile ma si deve 
considerare l’aumento 
dell’immunosoppressione  
Retinoidi  - Nessuna evidenza di incremento 
dell’efficacia 
Esteri dell’acido fumarico - Aumenta immunosoppressione  
Biologici - con etanercept/infliximab 
+/- con adalimubad 
Dipende dal farmaco biologico 




La tabella mostra Agenti sistemici usati nel trattamento della psoriasi: 
possibili controindicazioni e parametri utili nella selezione dei pazienti e nel 
monitoraggio della terapia 
FARMACO CONTROINDICAZIONI 
PARAMETRI DA VALUTARE PRIMA E/O DURANTE 
LA TERAPIA 
Ciclosporina A Anomalie funzionalità renale Esame obiettivo 
 Ipertensione arteriosa non controllata Pressione arteriosa (controllo frequente) 
 Neoplasie pregresse o in atto PAP-test 
 Infezioni attive Test di gravidanza 
 Segni di progresso epatite B o C  
 
Epatopatia severa 
Esami ematochimici da eseguire a intervalli di una o due 
settimane per i,primi due mesi, successivamente, in assenza di 
problemi, ogni 6-8 settimane 
 Deficit immunologico  
 Concomitante uso di agenti 
immunosoppressori, 
 
 nefrotossici o che alterano il 
metabolismo di CsA 
Creatininemia (controllo frequente) 
 Concomitante o pregressa esposizione a 
radiazioni 
Uricemia 
 Abuso di farmaci e alcol Es. urine 
 Malassorbimento Elettrolifi sierici 
 Storia di epilessia Glicemia 
 Iperlipidemia Lipidi sierici 
 Alterata tolleranza al Glucosio Test di funzionalità epatica 
 Nota ipersensibilità alla CsA Indice di Filtrazione glomerulare (opzionale) 
 Gravidanza, desiderio di procreare, 
allattamento 
Test di gravidanza 
 PUVA terapia in atto  
Methotrexato Anemia, leucopenia, piastrinopenia 
Esami ematochimici da eseguire a intervalli di una o due 
settimane per i,primi due mesi, successivamente, in assenza di 
problemi, ogni 6-8 settimane 
 
Alterazioni rilevanti della funzione 
renale 
 
 Alterazioni epatiche rilevanti  
 Infezioni attive  
 
Segni di epatite B o C in atto o 
pregressa 
 
 Ulcera peptica attiva  
 Colite ulcerativa in atto o pregressa  
 Abuso di alcol  
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I retinoidi aromatici etretinato e acitretina ( la forma attiva dell’ etretinato) 
costituiscono ulteriore scelta nelle forme di psoriasi grave come l’eritrodermica e la 
pustolosa. L’acitretina si somministra in una sola dose giornaliera di circa 0,5 mg/kg 
per due quattro settimane. Appena si osserva  un miglioramento la dose deve essere 
ridotta al più basso livello possibile. La risposta non è veloce e si instaura in genere 
dopo 8-12 settimane di terapia. Questi farmaci sono efficaci sulla psoriasi quasi al 
livello del methotrexate. I retinoidi possono essere associati alla fototerapia, la 
principale controindicazione per il loro uso è la somministrazione in pazienti femmine 
in età feconda in quanto teratogenici. Pertanto, nel caso in cui si debbano impiegare in 
donne in età fertile, bisogna accertarsi non solo che la paziente non sia in stata 
interessante ma anche che vengano associate delle modalità contraccettive sicure sia 
durante il periodo di trattamento sia nei due anni successi alla cessazione della 
terapia farmacologia, in modo da evitare problemi medico legali.  
Gli effetti collaterali sono simili agli effetti di un sovradosaggio di vitamina A, 
sono dose-dipendenti e quasi tutti reversibili quando il medicinale viene interrotto. 
Tra questi si annovera secchezza delle mucose (labbra, occhi, naso) e della cute, è 
possibile che si verifichi un’alopecia diradante transitoria e inoltre la visione notturna 
può essere leggermente disturbata.  
Gli esami della funzionalità epatica, i livelli di colesterolo e di trigliceridi devono 
essere controllati prima del trattamento, dopo tre quattro settimane e poi ogni tre 
mesi. Se il paziente è giovane o sottoposto a una terapia a lungo termine è prudente 





I farmaci biologici 
 
Di solito gli agenti usati per trattare la psoriasi sono stati scoperti per caso, ma 
questo non riguarda l’uso dei biologici che sono stati disegnati per cercare di 
fronteggiare meglio il processo immunitario coinvolto nell’insorgere della malattia. 
Stiamo parlando del linfocita T e dell’anti TNF.  
Recenti studi (2010) hanno dimostrato il ruolo delle proteine janus kinase (JAK) 
JAK 3 in particolare nel bloccare IL-2 e IL-4. 
I farmaci biologici rappresentano uno dei più significativi progressi ottenuti 
negli ultimi anni in medicina e, in dermatologia, sono stati impiegati con successo 
soprattutto nella psoriasi. 
A causa del fatto che molti pazienti hanno bisogno di un trattamento a vita e 
molte delle attuali terapie sistemiche sono complicate da una significativa tossicità od 
inconvenienti quando somministrate per lungo tempo, sono state sviluppate nuove 
terapie biologiche, che sono pensate per agire attraverso  percorsi molecolari, così da 
poter essere  somministrate in modo continuativo senza causare alcuna tossicità 
rilevante. 
I farmaci biologici sono molecole prodotte con tecniche di biologia molecolare 
assai diverse tra di loro e il loro impiego nella psoriasi è in fase di sviluppo clinico. Il 
successo di queste nuove terapie risiede nella loro selettività di azione che consente 
di ottenere, nella maggior parte dei casi, una notevole efficacia terapeutica nell’arco 
di alcuni mesi di trattamento, con riduzione degli effetti collaterali rispetto ai 
farmaci tradizionali.  
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Le molecole maggiormente studiate si dividono un due categorie: quelle che 
interferiscono con la funzione del linfocita T e quelli che inibiscono il Tumor 
Necrosis Factor (anti TNF) 
Tra i primi  ricordiamo Efalizumab e Alefacept, tra i secondi Etanercept, 
Adalimumab, Ustekinumab e Infliximab.  
L’efalizumab è un anticorpo monoclonale umanizzato anti-CD11a che è sicuro ed 
efficace per il trattamento della psoriasi a placche. Efalizumab appartiene ad una 
categoria di farmaci che lega specificamente un’importante molecola di adesione dei 
linfociti T (CD11a) fondamentali a tre processi chiave nella genesi della psoriasi:  
 il legame dei linfociti ad altre cellule,  
 la migrazione dal sangue alla cute e l’attivazione delle cellule T, 
 il rilascio delle citochine infiammatorie e la proliferazione dei 
cheratinociti.  
L’efalizumab è un anticorpo monoclonale umanizzato anti-CD11a che è sicuro ed 
efficace per il trattamento della psoriasi a placche  
Efalizumab non può essere considerato come un trattamento di prima scelta 
nella psoriasi nel nostro Paese. Gli eventi avversi più comuni sono emicrania (36%) 
febbre (9%) astenia (6%) sciatalgia (6%) diarrea (6%) e mialgia (5%) questi effetti 
collaterali più comuni di solito si manifestano durante le prime settimane di 
trattamento ma tendono a risolversi con la terapia continuativa: il prurito si manifesta 
in zone precedentemente non coinvolte, l’eruzione cutanea può essere improvvisa e 
caratterizzata da pustole unite a placche. L’eruzione in questione non dovrebbe essere 
confusa con un peggioramento della psoriasi, ma dovrebbe essere trattata con 
steroidi topici.  
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Nello studio di N. Cassano et al: L’efalizumab nella psoriasi a placche da 
moderata a severa: un’analisi retrospettiva di una serie di casi dalla pratica clinica, è 
stato testato il farmaco in un’analisi retrospettiva su pazienti ad - alta necessità - con 
psoriasi da moderata a severa trattata con monoterapia con efalizumab per più di 2 
anni.  
Dei 52 pazienti che hanno completato le 12 settimane iniziali di trattamento, il 
65% ha raggiunto la risposta PASI-50 alla 12°settimana. E’ stato anche osservato un 
notevole miglioramento delle lesioni cutanee in siti critici, come le superfici palmo 
plantari od i genitali. Il trattamento continuo ha ottenuto una prolungata risposta 
nella maggioranza dei pazienti, con una risposta PASI-75 in quasi l’88% di quelli 
trattati con efalizumab a lungo termine (72 settimane di prolungamento) ed il PASI-
90 nel 77% dei pazienti con 120-132 settimane. 
In generale il trattamento è stato ben tollerato con sintomi simili all’influenza 
da leggeri a moderati come più frequente reazione avversa, in particolare, dopo le 
prime due dosi. L’incremento del numero di leucociti e/o linfociti è stata l’alterazione 
più comune registrata dai testi di laboratorio durante il trattamento, anche in quello 
di lungo termine. In questa  serie di casi l’Efalizumab è risultato sicuro e ben tollerato 
anche in pazienti con rilevanti comorbidità, incluso un paziente portatore di HBsAg e 
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Biologic Response Data- With Efalizumab, this is still the longest running trial that has been conducted, a 
36-month trial, intent-to-treat last observation carried forward (LOCF) analysis, averaging about 44% of 
patients achieving that PASI-75 mark. 
 
 
Alefacept è una proteina di fusione umana LFA-3/IgG1 che agisce bloccando 
l’interazione tra le cellule che presentano l’antigene e i linfociti T. Anche questo 




Biologic Response Data Alefacept, one of the T-cell inhibitors, with 21% of patients achieving endpoint at 
week 14. 
 
Farmaci biologici che inibiscono il Tumor Necrosis Factor (anti TNF) 
 
Etanercept (Enbrel®) è una proteina di fusione dimerica ottenuta tramite 
tecniche di DNA ricombinante del recettore umano p75, del TNF-α con la frazione Fc 
dell’mmunoglobulina umana IgG1. Questo farmaco registrato dall’EMEA ( European 
Medicines Agency) è indicato per la psoriasi, l’artrite psoriasica, l’artrite reumatoide 
e la spondilite anchilosante. La maggior parte dei dati di sicurezza del farmaco deriva 
dall’esperienza fatta con pazienti affetti da artrite reumatoide e morbo di Crohn.  
Infezioni  anche severe, locali al sito di iniezione, sono descritte in una proporzione 
del 5%.  
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La foto mostra i risultati di uno studio iniziato nel Novembre del 2009 e 
terminato nel Dicembre 2010 su 478 pazienti trattati con methotrexato e etanercept 
o con etanercept  e placebo. A.B. Gottlieb; R.G. Langley; B.E. Strober; K.A. Papp; P. 
Klekotka; K. Creamer; E.H.Z. Thompson; M. Hooper; G. Kricorian A Randomized, 
Double-blind, Placebo-Controlled Study to Evaluate the Addition of Methotrexate to 
Etanercept in Patients With Moderate to Severe Plaque Psoriasis  ; The British 










Biologic Response Data 
When you look at the etanercept data, there was a variety of dosing strategies. What we have here on 
this graph is, on the bottom, we are looking at the low dose, that was 50 mg/wk. You can see that, over 
time, they achieve about 45%. And, this reddish line, this is the step-down dose; patients start off at 100 
mg/wk, and, then, after 12 weeks, they step down to 50 mg/wk and pretty much end up back out here. If 
you continue etanercept at the large dose -- that would be 100 mg/wk -- you are going to have increased 
efficacy, but we can't get that dose in the United States. It is not approved at that level, and the 




Infliximab (Remicade®) è un anticorpo monoclonale che si lega con alta 
specificità e affinità sia alla forma solubile, sia a quella transmembrana del TNF-α 
inibendone l’attività. Il farmaco agisce riducendo l’infiammazione e l’iperproliferazione 
rispettivamente dell’eritema e della formazione della squama. Numerose evidenze 
infatti dimostrano che esiste una correlazione tra la gravità della patologia cutanea e 
la concentrazione aumentata di TNF-α nel siero. Anche per quanto riguarda l’impiego 
di questo farmaco i dati di sicurezza derivano dall’esperienza fatta con pazienti 
affetti da artrite reumatoide, morbo di Crohn, spondilite anchilosante, artrite 
psoriasica e psoriasi. Il profilo di efficacia e sicurezza a medio lungo termine rimane 
del tutto incerto, mentre sono descritte infezioni e casi di sindrome lupus like. 
 
 
Biologic Response Data 
Infliximab 
Of course, your friend infliximab, still the big dog on the block, 3 infusions up front carries him up to 
about 82%. Then, over time, you have got some degradation -- perhaps you have got a steady state re-
equilibration of the drug that occurs when you shift to every 8-week dosing, loss of response definitely 




Infliximab (Remicade®)  è il biologico con più alto numero di indicazioni. In 
particolare il farmaco dimostra rapidità di azione in quanto, già alla settimana 10, 
l’80% dei pazienti ha ottenuto una risposta PASI 75 e già alla settimana 24 si è 
osservato un significativo miglioramento del coinvolgimento ungueale. Miglioramento 
medio NAPSI 56,3% 
Adalimumab (Humira®) è un anticorpo monoclonale umano, prodotto da colture 
cellulari che ha come target il TNF-α e possiede una grande selettività di azione: è 
indicato per trattamento di artrite reumatoide, morbo di Crohn, spondilite 
anchilosante, artrite psoriasica e artrite giovanile poliarticolare idiopatica 
 
 
Biologic Response Data 
Adalimumab 
Switching gears to adalimumab, you can see that there is quite a step up from etanercept and from 
efalizumab. After 16 weeks of adalimumab therapy, you can see that you are talking about 70% PASI-75, 
71% at endpoint, 70% a little bit later on -- very impressive numbers and a different type of analysis; this 
is nonresponder imputation (NRI). This is not LOCF and it is much more stringent. Only the most efficacious 
drugs have the luxury of using this type of analysis 
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Nel 2008, il FDA ha approvato tre nuove opzioni di trattamento disponibili a 
pazienti di psoriasi tra i quali  il farmaco biologico Adalimumab (Humira®)  già usato 
per curare l'artrite psoriasica.  
Il farmaco biologico più recente che è stato approvato per trattare la psoriasi 
moderata e severa, a partire dal 2010, è Ustekinumab (Stelara®) 
Ustekinumab (Stelara®), il più recente fra questi farmaci, è un anticorpo 
monoclonale interamente umano che lega una sub unità proteica (p40) presente nella 
struttura di due citochine, IL-12 e IL-23; questo legame causa un blocco 
dell’attivazione dell’immunità Th1- e Th17- mediata, cui oggi è riconosciuto un ruolo 
centrale nello sviluppo della malattia psoriasica Attualmente, la terapia biologica è 
indicata nei soggetti psoriasici con Psoriasis Area Severity Index (PASI) ≥ 10 e una 
storia clinica di non responsività, intolleranza o controindicazioni alle terapie 
sistemiche convenzionali66; le principali controindicazioni alla terapia biologica sono 
invece rappresentate da ipersensibilità al farmaco o a suoi componenti, infezioni 
severe (in particolare da Mycobacterium Tubercolosis), scompenso cardiaco (NYHA 




Biologic Response Data Ustekinumab Trial Data 
Here is your research data from the Phase III program on Ustekinumab. You are looking at about 
67% or 68%, maybe a little more of a dose response in the second trial. But, what is really impressive 
about this is this occurs after just a few injections. So, what you are looking at here, you can see the 
kinetics of the response, you can see an injection at week 0, at week 4, and then every 12 weeks. 
La ricerca clinica emergente ha dimostrato il ruolo integrante delle proteine 
Janus Kinase nella patogenesi della psoriasi.  A partire dal 2010, due nuovi farmaci 
d'inibitore JAK orali, ruxolitinib e tofacitinib (precedentemente chiamato 
tasocitinib), hanno mostrato l'efficacia rapida e promettente in Fase I e II  di 
sperimentazione 
INC424 anche chiamato Ruxolitinib appartiene alla stessa classe dei farmaci 
del  Tofacitinib che  si sono rivelati una rapida ed efficace risposta  nella fase I e II 
con pazienti che hanno riscontrato un miglioramento dopo solo una settimana di 
trattamento.  Ronald J. Hill et al: Discovery of a highly potent, selective, reversible 
covalent inhibitor of JAK3 Principia Biopharma, South San Francisco, CA 2010 
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Farmaci biologici approvati per il trattamento di psoriasi moderate-severe che 
non abbiano risposto alle terapie sistemiche convenzionali, come PUVA, MTX e 
ciclosporina, o in pazienti che presentano delle controindicazioni o non tollerano 












Molecola Proteina di fusione 
dimerica interamente 
umana funge da 








IgG1 che si lega in 
maniera specifica al 
TNF-α 
Anticorpo monoclonale 
che si lega alla sub 
unità p40 comune a IL 
12 e IL 23 
Risposta 
clinica 
Entro 4 8 settimane Entro 1-2  settimane Entro 2-4  settimane Entro 12 settimane 
% di 
risposta 
PASI 75 nel 33% o 49% 
dei 
pazienti dopo 12 
settimane 
(rispettivamente con 50 
e 100 mg/sett) 
 
PASI 75 nel 80% dei 
pazienti dopo 10 
settimane 
 
PASI 75 nel 53% o 
80% dei 




PASI 75 nel 67,1%  dei 







Suggerito per la terapia 
di induzione - Unico 
farmaco biologico che 
può essere usato in modo 
intermittente senza 
perdita di 
efficacia né effetto 
rebound 
- Risposta sub-ottimale 
in pazienti obesi 
 
Raccomandato per la 
terapia di induzione 
Raccomandato per la 
terapia di induzione 
 
Bersaglio TNF-α solubile TNF-α solubile e 
transmembrana 
TNF-α IL-12 e IL-23 
 
In conclusione la psoriasi è una malattia molto complessa che varia da paziente a 
paziente per cui è necessaria una terapia personalizzata  comprendere il contributo 
dei farmaci biologici dovrebbe fornire  un miglior approccio alla malattia. 
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La Società Italiana di Reumatologia ha ritenuto indispensabile elaborare alcune 
linee guida per l’impiego di agenti biologici anti TNF nei pazienti con artrite psoriasica. 
In particolaresono da ritenere rilevanti i seguenti punti: 
 indubbia efficacia clinica dei farmaci anti TNF nella AP dimostrata dagli 
studi sino ad oggi eseguiti 
 provata efficacia dei farmaci anti TNF nella spondilite anchilosante, 
malattia che fa parte dello spettro clinico dell’AP 
 l’elevato costo dei farmaci in Italia fa sì che gli stessi non possano essere 
distribuiti in maniera indiscriminata 
 la scarsa conoscenza degli effetti collaterali condiziona l’impiego 
indiscriminato 
 i pazienti affetti da una lieve AP possono essere trattati con i soli FANS 
e/o con le infiltrazioni locali di steroidi e si possono ottenere gli stessi 
risultati 
Le finalità dichiarate delle linee guida sono quelle  di valutare i benefici per il 
paziente e l’eventuale vantaggio socio economico in ordine ai seguenti parametri: 
 riduzione dei ricoveri ospedalieri 
 riduzione degli interventi riabilitativi 
 riduzione del fabbisogno di altri farmaci 
 riduzione delle necessità di servizi sociali 
 riduzione della necessità di aiuti domestici  







6. Lesioni precancerose e carcinomi  cutanei 
         
 
 
La cheratosi attinica o senile è una lesione circoscritta della cute fotoesposta 
caratterizzata da ipercheratosi aderente dovuta ad alterazioni epidermiche che 




Cheratosi attinica o senile  
Rappresenta la più comune delle cosiddette precancerosi cutanee, le lesioni 
sono dovute al danno cumulativo esercitato dalle radiazioni solari sulla cute e quindi 
sono più comuni in soggetti con pelle chiara in media o tarda età su viso, collo, 
padiglioni auricolari, cuoio capelluto calvo, dorso delle mani e avambracci. Inoltre il 
colore azzurro degli occhi, la peluria rossa e la presenza di efelidi sembrano 
aumentare il rischio. Gli UVB sono i maggiori responsabili, ma è stato dimostrato anche 
il ruolo esercitato dagli UVA.  
La cheratosi attinica si caratterizza per la presenza di un’area teleangettasica 
di uno due millimetri di diametro che progressivamente diviene ipercheratosica e ben 
apprezzabile alla palpazione (sensazione “granello di sabbia”). La squama è 
caratteristicamente ben adesa e il suo distacco determina un lieve sanguinamento il 
diametro delle lesioni varia da pochi millimetri a qualche centimetro; talvolta 
l’ipercheratosi è tale da realizzare un aspetto simile a un corno (corno cutaneo).  
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La cheilite solare o attinica rappresenta la confluenza di cheratosi attiniche 
sulle labbra, soprattutto su quello inferiore. 
 
     
Se una cheratosi attinica tende a ipercheratinizzarsi con comparsa di un alone 
eritematoso periferico o di un’erosione superficiale si deve sospettare l’evoluzione 
verso un carcinoma spinocellulare, soprattutto in soggetti geneticamente predisposti, 
soggetti che sono stati sottoposti a fotoustioni ripetute, ad un’attività lavorativa con 
lunghi periodi di esposizione al sole (marinai, pescatori, contadini, ecc) e a persistenti 
o eccessive abbronzature anche intermittenti. Di solito insorge su una pelle di aspetto 
atrofico, fotoinvecchiata , xerotica e anelastica. I sintomi soggettivi sono lieve 






Progressione del tumore  
 
Carcinoma spinocellulare 
Il carcinoma spinocellulare detto anche spinalioma  o carcinoma squamocellulare 
è una neoplasia maligna di origine epidermica costituita da cellule a clonalità 
spinocellulare che insorge su cute o mucose a evoluzione infiltrativi e 
metastatizzante, anche se di notevoli dimensioni è asintomatico e le sedi più 
frequentemente colpite sono quelle fotoesposte: capo, volto, collo e dorso delle mani. 
Può localizzarsi anche alle semimucose del vermiglio del labbro inferiore, al glande alla 
vulva, alla regione perianale e al cavo orale. L’evoluzione è più o meno rapida in 
rapporto alla sede anatomica; all’inizio la lesione è maculo-papulosa, irregolare, 
cheratosica poi diventa placca o nodulo e va incontro a ulcerazione. Sulle mucose del 
cavo orale inizialmente ha l’aspetto della leucoplasia. La metastatizzazione inizia a 
livello dei linfonodi tributari ed è più o meno rapida in rapporto alla sede anatomica, 




carcinoma spinocellulare su un braccio 
 Carcinoma basocellulare  
Il carcinoma basocellulare basalioma o carcinoma a cellule basali è la più comune 
neoplasia riscontrata nell’uomo. E’ una neoplasia maligna della cute di origine 
epidermica con cellule clonali simili a quelle dello strato basale. Si tratta di un tumore 
a crescita lenta in genere localizzato nella sede di origine per molto tempo, tuttavia il 
decorso è considerato imprevedibile infatti il carcinoma può rimanere di piccole 
dimensioni per anni oppure aumentare di volume rapidamente. La tendenza alla 
metastatizzazione è molto rara.  
     
carcinoma basale al naso                          
Il carcinoma basocellulare è più frequente nel sesso maschile, l’incidenza è 
progressivamente in crescita dopo la quarta decade ed è eccezionale prima della 
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pubertà. E’ più frequente nelle aree fotoesposte (distretto cervico-cefalico) ma 
insorge anche in altre sedi cutanee in particolare al tronco e agli arti. La 
localizzazione a livello delle mucose è rara. Le lesioni possono essere multiple a 
comparsa simultanea o in successione temporale. L’invasione del tumore è solo locale 
sia radiale sia in profondità, fino al sotto cute e oltre nel corso di mesi o anni a 
seconda dell’istotipo più o meno aggressivo e dello stato immunologico del soggetto 
colpito. Il tempo medio necessario perché il tumore raddoppi le sue dimensioni è circa 
6/12 mesi. Le forme più aggressive possono colpire  i muscoli il tessuto osseo (cranio, 
cavità nasali) e persino l’occhio. Sedi “critiche” che possono essere colpite dal tumore 
sono pieghe del volto come il solco paranasale o il solco naso-genieno ma anche le ali e 
la punta del naso. 
Le cause del basalioma comprendono: 
• radiazione solare 
• radiazione ionizzante 
• PUVA terapia 
• sindromi familiari 
• immunodepressione 
• arsenico 
A livello immunitario sembra che i principali meccanismi coinvolti nello sviluppo 
del basalioma siano da ricondursi ad alterazioni causate dalle radiazioni UVB a carico 
delle cellule presentanti l’antigene (cellule APC) e delle cellule che rilasciano diverse 
citochine, fra cui l’interleuchina-10. Normalmente le cellule APC hanno la funzione di 
esporre l’antigene sulla propria superficie cellulare per renderne più facile il 





La foto mostra l’insorgenza di un epitelioma basocellulare in un paziente con psoriasi 













Il rischio di sviluppare un basalioma per esposizione alla luce solare dipende dal 
fenotipo a cui appartiene il singolo individuo. Le caratteristiche fenotipiche sono 
rappresentate dalle caratteristiche fisiche e funzionali di un individuo e sono frutto 
dell’interazione fra le caratteristiche genetiche (genotipo) e l’ambiente. Rientrano 
nelle caratteristiche fenotipiche, ad esempio, il colore della pelle, degli occhi e dei 
capelli. La sensibilità della pelle alla radiazione solare dipende dalla quantità 
individuale di melanina che è definita geneticamente. Sulla base della sensibilità della 
pelle al sole sono classificabili 6 fenotipi (classificazione di Fitzpatrick). I soggetti di 
classe I e II, con pelle chiara, lentiggini, capelli biondi o rossi, difficoltà ad 
abbronzarsi presentano un rischio maggiore di sviluppare tumori della pelle, incluso il 
basalioma, in caso di esposizione al sole. 
L’immunodepressione è una condizione dell’organismo caratterizzata da un 
abbassamento delle difese immunitarie a seguito di malattie (es. AIDS) oppure di 
terapie farmacologiche (es. trapianti d’organo). I pazienti immunodepressi sono più 
esposti allo sviluppo di tumori per una risposta inadeguata del sistema immunitario ad 
attivare i normali processi di difesa. 
L’esposizione ad arsenico, per uso medicinale (farmaco) o per attività 
professionale, è stata associata allo sviluppo di tumori cutanei diversi dal melanoma, 
incluso il basalioma. L’esposizione all’arsenico per attività professionale si verifica 
nella lavorazione del vetro, nella raffinazione dei minerali e nella preparazione dei 
pesticidi in agricoltura. L’esposizione all’arsenico come medicinale si può verificare nel 





7. Trattamento della psoriasi e rischio di cancerogenicità 
 
Ci sono molte opzioni terapeutiche per il trattamento della psoriasi. Il processo 
di scelta richiede, sia da parte dei medici che da parte dei pazienti, di valutare 
attentamente il peso dei benefici contro i potenziali rischi. Le tradizionali terapie 
sistemiche (incluso MTX e CsA) hanno un bel documentato dossier di tossicità, 
particolarmente “end-organ toxicities.” In questi ultimi anni l’uso delle terapie 
biologiche è stato al centro della ricerca clinica e con l’avvento delle terapie 
immunosoppressive, una delle domande cruciali è stata la loro potenzialità di 
aumentare il rischio di cancerogenicità. 
A partire dal 2009 Patel RV ed altri ( Università di Miami Miller School of 
Medicine)  hanno cercato di dimostrare il rischio di cancerogenicità associati alle 
terapie per la psoriasi ( fototerapia, tradizionale terapia sistemica, terapia biologica ), 
rivedendo tutta la letteratura esistente fino allora prodotta per definire la 
conosciuta incidenza di cancerogenicità associata con psoralene e ultravioletti A 
PUVA, ultravioletti B a banda stretta e a banda larga, MTX,  CsA, MMF e terapie 
biologiche con alefacept, efalizumab, infliximab, etanercept, adalimumab, e 
ustekinumab. 
Questi sono i risultati:  
PUVA – quando somministrata per lungo termine, è associata con l’aumento di 
rischi di carcinoma squamocellulare e melanoma maligno 
UVB – sia a banda stretta che a banda larga, non indicano alcun aumentato 
rischio di carcinoma o melanoma 
MTX e  CsA,  – possono essere associati con un aumentato rischio di disordini 
linfoproliferativi durante il trattamento in pazienti con artrite reumatoide 
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Per i farmaci biologici – il rischio è ancora poco chiaro tuttavia la maggior parte 
degli studi suggerisce che gli anti-TNFa possano causare un leggero aumento del 
carcinoma. 
La causa della sostanziale mancanza di dati clinici, dovuta anche al fatto che 
solo da pochi anni si stanno sperimentando farmaci biologici, ci porta a considerare 
che nella maggior parte dei casi i pazienti sottoposti ai trattamenti con tali farmaci  
non  sono stati avviati ad un lungo follow up necessario invece per l’affidabilità dei 
risultati. Se si considera anche il fatto che il rischio di cancerogenicità associato alla 
psoriasi è esso stesso un fattore non del tutto chiaro si rende necessario un follow up 







Kenneth A Katz, Isabelle Marcil and Robert S Stern 
A K Kennet, I Marcil e R S Stern in Incidence and Risk Factors Associated with a 
Second Squamous Cell Carcinoma or Basal Cell Carcinoma in Psoralen + Ultraviolet A 
Light-treated Psoriasis Patients Harvard Medical School Boston 2002 hanno 
dimostrato il rischio di sviluppare un secondo carcinoma basocellulare o carcinoma 
squamoso per pazienti psoriasici trattati con PUVA terapia L’esposizione al PUVA in 
pazienti che hanno precedentemente contratto un tumore aumenta il rischio di 




8. Casi clinici 
 
 
Maschio, anni 80, psoriasi volgare.  
Dal 1982 epatite C con nodulo epatico.  
Tre cicli completi NB-UVB (36 sedute ciascuno) 
Corticosteroidi in occlusiva (Clobesol) 
Acitretina per tre quattro mesi a cicli ( Neotigason) 
Presenza di cheratosi attiniche ed Epiteliomi basocellulare  
 
 










Donna, 70 anni, Psoriasi volgare diffusa tronco e arti  
Tre cicli completi NB-UVB (36 sedute ciascuno) 





         
     
 
 














Maschio 79 anni, Psoriasi volgare con prurito diffuso  
Due cicli di NB-UVB ( uno di 36 e l’altro di 9) 
Uso di corticosteroidi locali (Dovobet) 
 
 
                             












Maschio 56 anni, Psoriasi volgare no prurito  
Tre cicli completi NB-UVB (36 sedute ciascuno) 
Uso di ciclosporina (Sandimmun Neoral 10mg/die) 
Presenza di cheratosi attiniche 
 
                                 
 
Maschio 62 anni, Psoriasi volgare no prurito  
Due cicli completi NB-UVB (36 sedute ciascuno) 
Uso di corticosteroidei locali 
 




Donna 47 anni. Psoriasi guttata e inversa con prurito 








Maschio 32 anni, Psoriasi volgare e sebopsoriasi   
Due cicli completi NB-UVB (36 sedute ciascuno) 
Corticosteroidei locali 
Acitretina per quattro mesi senza risultati (Neotigason) 
 








Maschio 47 anni, Psoriasi volgare diffusa   
Un ciclo completi NB-UVB (36 sedute ciascuno) 
Corticosteroidei locali 
Epatite C con inizio avanzato di cirrosi 
 
 
                 
 
 
Donna 62 anni, Psoriasi volgare diffusa   
Un ciclo completo NB-UVB (36 sedute ciascuno) dieci anni fa 
 
 






La psoriasi è una dermatosi infiammatoria cronica recidivante, con patogenesi 
multifattoriale e geneticamente determinata. Attualmente non esiste una cura 
definitiva, ma vengono utilizzate terapie il cui obiettivo è quello di diminuire la gravità, 
l’estensione delle lesioni e la frequenza delle recidive, in modo da migliorare il più 
possibile la qualità di vita del paziente. 
 
Gli aspetti clinici e la gravità comunque subiscono variazioni individuali e nel 
tempo. 
 Diversi studi hanno dimostrato come questa malattia incida sulla vita di 
relazione e come lo stress e l’ansia la peggiorino e, in maniera viziosa, aumentino 
l’angoscia del paziente. La psoriasi è un’importante causa di morbilità soprattutto fra i 
giovani.  
 
Le comuni terapie sono solo parzialmente efficaci o presentano rischi o grandi 
effetti collaterali. Pertanto nuovi approcci terapeutici sono stati introdotti per 
ovviare alla rapida recidiva o all’effetto cumulativo delle varie terapie: in particolare 
si parla di terapia sequenziale che comporta l’impiego di specifici agenti terapeutici in 
una sequenza prestabilita per: 
 
 ottimizzare la percentuale di miglioramento iniziale,  
 ridurre la tossicità a lungo termine 
 sfruttare al meglio le peculiarità di ciascun farmaco  
 
Poi abbiamo una  terapia combinata che si avvale dell’impiego di specifici 
farmaci utilizzati contemporaneamente al fine di aumentarne l’efficacia, ridurne il 
dosaggio e gli effetti collaterali nonché aumentare la durata della remissione. 
Considerando le esigenze del paziente, i trattamenti in atto o pregressi e quali 
siano le manifestazioni cutanee più gravi in relazione anche alle condizioni cliniche 
generali, si determinerà quale trattamento abbia il miglior rapporto rischio/beneficio.  
 
La psoriasi è comunque una malattia dinamica ed i rischi legati al trattamento 
aumentano con la dose cumulativa di ogni specifica terapia.  
Il trattamento ottimale richiede una rivalutazione periodica con possibili 
variazioni terapeutiche nel corso della malattia. La capacità comunque di mantenere la 
remissione clinica sembra maggiore per le terapie sistemiche. 
 
Abbiamo effettuato uno studio caso-controllo su pazienti affetti da psoriasi  
che sono stati sottoposti a  trattamenti presso le Terme di Casciana (PI), con lo scopo 
di valutare l’efficacia della  balneoterapia  dopo diversi cicli di fototerapia. 
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 La fotobalneoterapia è di gran lunga la più efficace, anche se negli ultimi anni il 
rischio carcinogenetico ha indotto ad abbreviare e a diminuire la terapia di 
mantenimento. 
 
I farmaci biologici rappresentano uno dei più significativi progressi ottenuti 
negli ultimi anni in medicina e, in dermatologia, soprattutto nella psoriasi, sono stati 
impiegati con successo anche se si auspica un più lungo follow up di osservazione quale 
ulteriore prova del legame tra il trattamento e il rischio carcinogenetico 
Un appropriato controllo dei pazienti seguito da un follow up clinico sono le 
tappe necessarie per aumentare la sicurezza delle terapie. Ulteriori studi sono 
fondamentali per quantificare i rischi associati ai farmaci impiegati. 
 
. In conclusione, per la sua natura cronica, la psoriasi ha un grosso impatto nella 
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